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 Associações significativas entre poluição atmosférica e mortalidade por 
problemas tanto cardiovasculares quanto respiratórios têm sido descritas na 
literatura. O poluente mais frequentemente associado com mortalidade é o 
material particulado inalável (PM10). Embora os mecanismos de lesão do 
PM10 sobre o sistema respiratório sejam previsíveis, a ação deste poluente 
sobre o sistema cardiovascular é pouco compreendida. 
 Nossos objetivos foram: a) explorar a associação entre mortalidade em 
pessoas idosas e poluição atmosférica em São Paulo, através de uma análise 
de série de tempo e b) verificar o quanto essa associação é específica para 
doenças respiratórias ou se ela está ligada também à mortalidade por causas 
cardiovasculares. 
 Para obter informações mais precisas nós recorremos a um banco de 
dados de necrópsias feitas em São Paulo, durante o ano de 1991. 
 Os dados foram analizados por modelos de regressão controlados para 
fatores sazonais e de tempo. Os resultados indicaram uma associação entre 
poluição atmosférica e mortalidade devida a causas respiratórias, 
principalmente quando a poluição é expressa em termos de PM10, SO2 e NO2. 
Não observamos efeitos de poluição atmosférica sobre a mortalidade 
cardiovascular ou sobre a mortalidade por outras causas. 
 Concluimos que a poluição atmosférica é um grave problema de saúde 
































 Associations between air pollution and either respiratory or 
cardiovascular mortality have been reported in the literature. The pollutant 
most frequently associated with mortality due to respiratory diseases is PM10. 
However, the possible effects of PM10 on the cardiovascular system are less 
understood. Our objectives are: a) to explore the association between 
mortality in elderly people and air pollution in São Paulo via a time series 
analysis and b) to verify whether this association is specific to respiratory 
diseases or if it holds also for cardiovascular mortality. In order to have more 
precise information on the cause of death, we used a large data set based on 
necropsies performed in São Paulo during 1991. The data were analyzed via 
regression models controlling for seasonal and weather factors. The results 
indicate a significant association between air pollution and mortality due to 
respiratory causes, mainly when pollution is expressed in terms of PM10, SO2 
and, to a lesser extent, NO2. No effects of air pollution were observed on 
cardiovascular mortality or non-respiratory or non-cardiovascular causes of 
death. Our results indicate that air pollution is a significant public health 







 A contaminação do ar nos grandes centros urbanos vem 
merecendo a atenção da população como uma fonte de possíveis agravos 
à saúde pública, especialmente nas cidades do mundo que experimentam 
um crescimento explosivo. Dada a complexidade dos fatores presentes 
no ambiente urbano (variações climáticas, contagiosidade dependente do 
aumento da densidade populacional, poluição “indoor”, além da 
poluição atmosférica) é importante que novos conhecimentos sejam 
produzidos no sentido de fornecer informações sobre os aspectos 
patogenéticos da interação entre poluentes e os diversos sistemas 
biológicos, bem como para gerar dados que possam auxiliar o 
estabelecimento de políticas ambientais em bases racionais. 
 Assim, é oportuno que se ofereçam algumas informações ao atual 
conhecimento sobre os efeitos da poluição atmosférica e saúde, com 
ênfase preferencial sobre o sistema respiratório. 
 
1.1. Um Exemplo de Episódio Agudo de Poluição - Londres, 1952. 
 
 A Figura 1 apresenta de maneira esquemática a função da 
mortalidade por doenças respiratórias em função do tempo para o mês 






Logan, Lancet 1:336-339, 1953
Um episódio agudo de poluição, iniciado em 6 de dezembro, levou a um aumento de mortalidade























Figura 1. Mortalidade por doenças respiratórias em Londres em função do 
tempo para o mês de dezembro de 1952. 
 
 
 Na primeira semana deste referido mês houve um episódio 
particularmente desfavorável de “fog”, associado a uma inversão 
térmica que se manteve por aproximadamente uma semana. Durante este 
episódio, houve um aumento progressivo da mortalidade, especialmente 
para indivíduos portadores de doenças respiratórias crônicas. Uma vez 
cessada a inversão térmica, houve uma mudança na tendência de 
aumento da mortalidade, que retornou a seus níveis históricos cerca de 
15 dias após cessada a inversão. 
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 Na realidade, os altos teores de enxofre do carvão e do óleo 
diesel utilizados naquele período na Inglaterra produziam, quando 
queimados, altos teores de SO2 na atmosfera e outros poluentes 
sulfatados. Quando estes gases se misturavam com as partículas do 
“fog”, gerava-se uma alta concentração de um aerossol ácido, sendo 
este o principal responsável pelo agravo à saúde da população 
exposta. Uma re-análise do episódio de Londres feita por 
DOCKERY, indica que o agravo à saúde tenha sido ocasionado mais 
diretamente pela fração particulada da poluição. Além do mais, os 
números apresentados neste trabalho foram eloquentes o suficiente 
para produzir uma política ambiental mais restritiva (DOCKERY, 
SCHWARTZ, SPENGLER, 1992). Em assim sendo, os níveis de 
partículas “inaláveis”, poluentes sulfatados e outros contaminantes do 
ar foram fixados em níveis considerados como compatíveis com a 
preservação da saúde pública, através dos chamados padrões de 
qualidade do ar. A Tabela 1 mostra os padrões de qualidade do ar 
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1 h (1) 
 













O3 1 h (1) 160 1 h (1) 160 1 h  235 
(0,12ppm) 
 
1 h 100-200 








T.A. = Tempo de Amostragem  
MGA = Média Geométrica Anual 
MAA = Média Aritmética Anual 
P.P. = Padrão Primário (m/m3) 
(1) = Não deve ser excedido mais do que uma vez ao ano 
NE = Não Estabelecido 
 
Tabela 1. Padrões de qualidade do ar conforme a resolução Nacional, do 
Estado de São Paulo, dos Estados Unidos e da Organização Mundial de 
Saúde, de acordo com dados da CETESB (1992). 
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 Essa legislação ambiental, praticamente consolidada no final dos 
anos 70 e início dos 80, trouxe consigo a idéia de que se havia chegado 
ao ponto de estabelecimento dos níveis de controle da poluição 
compatíveis com a preservação da saúde pública. Como veremos, este 
conceito - o estabelecimento de níveis seguros de poluição - foi 
substancialmente modificado por trabalhos epidemiológicos mais 
recentes (PÖNKA, 1991; POPE III, SCHWARTZ, RANSOM, 1992; 
DOCKERY et al., 1993; SCHWARTZ, 1993; DOCKERY & POPE III, 
1994; PÖNKA & VIRTAMEN, 1994; SCHWARTZ, 1994; SALDIVA 
et al., 1994 e 1995). 
 
1.2. Os Padrões de Qualidade do Ar Preservam a Saúde Pública? A 
dúvida levantada a partir dos estudos do Vale de Utah. 
 
 Dúvidas quanto aos níveis de segurança estabelecidos pelos 
padrões de qualidade do ar começaram a ser questionadas com base nos 
resultados de vários trabalhos. O estudo de POPE, SCHWARTZ, 
RANSOM (1992) no vale de Utah, representa um exemplo eloquente. 
 O vale de Utah, às margens do Salt Lake, nos EUA, é uma região 
habitada predominantemente por mórmons. Esta população tem baixos 
coeficientes de imigração e emigração, bem como uma baixa incidência 
de tabagismo. 
 O vale de Utah possui uma fonte pontual de poluição, 
representada por uma usina siderúrgica construída durante a II Guerra 
Mundial. Devido a problemas trabalhistas, essa siderúrgica não operou 
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durante todo o ano de 1986. Como consequência, houve uma melhora 
das condições de poluição da região, como demonstrado na Figura 2. 
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Utah - USA
Pope, AJPH 79:623-628, 1989.
O fechamento provisório, por greve, de uma siderúrgica no vale de Utah no ano de 1986 levou a
uma redução do nível de PM10. No mesmo período, houve significativa redução do número de
admissões por doenças respiratórias. A reabertura da siderúrgica em 1987 reconduziu os valores












Figura 2. Médias anuais dos níveis de PM10 e do número semanal cumulativo 
de admissões hospitalares por doenças respiratórias no vale de Utah, USA, 
descritos no Arch. Env. Health, 1992. 
 
 
 Observa-se uma queda dos níveis de PM10 de cerca de 79 µg/m
3 
no ano de 1985, para cerca de 45 µg/m3 em 1986. Quando da reabertura 
da usina em 1987, os níveis de PM10 retornaram aos seus níveis 
históricos. 
 A Figura 2 mostra também a variação do número semanal 
acumulado de admissões hospitalares por doenças respiratórias na 
região. Durante o ano de 1986, houve uma queda de quase 50% nas 
admissões respiratórias, sugerindo que variações de PM10 próximas aos 
padrões de qualidade do ar poderiam interferir, de forma significativa, 
com a saúde da população. Como veremos a seguir, esta impressão foi 
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corroborada por diferentes estudos epidemiológicos e experimentais 
(BÖHM et al., 1989; PÖNKA, 1991; POPE et al., 1992; SALDIVA et 
al., 1992; DOCKERY & POPE III, 1994; LEMOS et al., 1994). 
 No Laboratório de Poluição Atmosférica Experimental (LPAE), 
trabalhos utilizando roedores como indicadores biológicos de poluição 
atmosférica, mostraram que alterações inflamatórias do trato respiratório 
ocorreram em níveis de poluição abaixo dos prescritos como seguros 
para a saúde da população (SALDIVA et al., 1992). 
 Entretanto, antes de prosseguir na nossa discussão sobre as 
consequências da poluição sobre a saúde humana, cremos oportuno 
apresentar alguns aspectos relativos à situação ambiental das grandes 
cidades do Brasil, tomando como exemplo a situação da maior delas: a 
cidade de São Paulo. 
 
1.3. O Processo de Motorização Progressiva de São Paulo. 
 
 Nas últimas décadas, o Brasil vem apresentando um crescimento 
explosivo de suas grandes regiões metropolitanas, sendo a cidade de São 
Paulo um exemplo eloqüente deste processo. No entanto, houve neste 
período um aumento desproporcional da frota automotiva das grandes 
cidades, produto da instalação de um forte parque industrial de 
montadoras de veículos, bem como do estabelecimento de uma política 
de transporte urbano que favorece o transporte individual. A Figura 3 
mostra a evolução da taxa de motorização da cidade de São Paulo nos 





Figura 3. Número de veículos por habitante na Cidade de São Paulo em 
função do tempo, obtido de dados fornecidos pela Companhia de Engenharia 
de Tráfego (CET), 1995. 
 
 
 Como pode ser depreendido da figura acima, a relação 
veículo/habitante salta de valores próximos a 5% nos anos 50, para 
aproximadamente 40% na metade dos anos 90, refletindo o crescimento 
desproporcional da frota automotiva em relação ao aumento da 
população observada em São Paulo. Este panorama foi acompanhado 
pelo deslocamento do parque industrial paulista, da capital para cidades 
vizinhas, como consequência do aumento do valor da ocupação do solo. 
Em assim sendo, bairros tradicionalmente industriais, como, por 
exemplo, o Brás, a Lapa e a Barra Funda, passaram a ter as suas 
indústrias substituídas por moradias e estabelecimentos comerciais e 
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bancários, fazendo com que a cidade de São Paulo passasse a ser um 
polo prestador de serviços ao invés de industrial. 
 As características acima - aumento da frota e infraestrutura de 
prestação de serviços - aliadas ao fato de que São Paulo é um importante 
entroncamento rodoviário das estradas que interligam o País, fazem com 
que a poluição atmosférica nesta região tenha se tornado 
fundamentalmente dependente das fontes móveis.  
 Um exemplo representativo da contribuição das fontes 
automotivas para a poluição de São Paulo é apresentado na Figura 4. 
 
São Paulo, Julho de 1991
Esta figura mostra que os níveis médios de NOx tendem a aumentar nos períodos de pico de




















Figura 4. Níveis horários médios de NOx na Cidade de São Paulo, segundo 




 Esta figura mostra os níveis médios horários de NOx ao longo do 
mês de Julho de 1991, no largo D. Pedro II, no centro de São Paulo. 
Claramente, os níveis de Nox são coincidentes com os períodos de 
“pico” de tráfego, demonstrando que a movimentação de uma grande 
massa de veículos é nitidamente capaz de interferir com a qualidade do 
ar na cidade de São Paulo. 
 A transferência de um estado de poluição por fontes estacionárias 
(industriais) para uma situação de poluição por fontes móveis, aumenta 
de forma extraordinária a complexidade do controle da poluição nas 
grandes cidades, dado que qualquer medida tomada no sentido de 
melhorar a qualidade do ar passa, necessariamente, pela adoção de 
procedimentos que visam restringir a utilização de transporte individual 
e por outro lado, propiciar transporte público eficiente para milhões de 
pessoas. Os custos e o impacto que as medidas acima implicam, 
demandam uma avaliação cuidadosa dos efeitos da poluição sobre a 
saúde, uma vez que os aspectos da preservação da saúde são os 
argumentos que primeiramente são esgrimidos quando da discussão das 
políticas ambientais urbanas. 
 Neste momento, é pertinente que sejam apresentadas as 
evidências disponíveis sobre os prováveis efeitos da poluição de São 
Paulo sobre a saúde. Nestes resultados serão discutidos os efeitos 
crônicos e agudos consequentes às variações agudas da poluição. Esta 
sequência não obedece a nenhuma lógica em especial, mas 
simplesmente traduz a ordem em que estes resultados foram gerados em 
nosso laboratório. 
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1.4. Efeitos Crônicos da Poluição Urbana sobre o Sistema Respiratório. 
 
 A determinação dos efeitos da exposição crônica à concentrações 
urbanas de poluentes representa um dos aspectos mais críticos em Saúde 
Ambiental. As dificuldades nestes estudos são principalmente 
representadas pela presença de uma série de covariáveis de difícil 
controle em estudos epidemiológicos convencionais, tais como 
exposição ao fumo (passivo ou ativo), a ambientes de trabalhos adversos 
e mesmo fatores dependentes da diversidade populacional de uma 
região, que modulam a probabilidade de contração de doenças 
respiratórias de natureza infecciosa. 
 No sentido de se contornar as incertezas provocadas pelas 
variáveis de confusão acima citadas, o Laboratório de Poluição 
Atmosférica Experimental da Faculdade de Medicina da Universidade 
de São Paulo, iniciou uma série de experimentos “híbridos”, onde se 
tomou partido da exposição frente a condições reais de poluição e 
procurou-se controlar os fatores de variabilidade inerentes à população 
de estudo nos meios, com a utilização de animais laboratório. Nestes 
experimentos, ratos e camundongos eram expostos por períodos 
prolongados - 3 meses a 1 ano - à atmosfera do centro de São Paulo e 
comparados com animais controles mantidos simultaneamente e por 
igual período na zona rural de Atibaia (BÖHM et al., 1989; SALDIVA 
et al. 1992, 1994 e 1995; LEMOS et al., 1994; PEREIRA et al., 1995). A 
cidade de Atibaia foi selecionada como local controle por possuir 
condições climáticas similares às de São Paulo. Este tipo de abordagem 
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foi aplicada em diferentes experimentos, que podem ser resumidos da 
seguinte forma: 
 A exposição crônica de animais à atmosfera do centro de São 
Paulo produziu alterações inflamatórias difusas do tecido respiratório, 
que se estenderam das vias aéreas superiores até os alvéolos pulmonares 
(SALDIVA et al., 1992). Em consequência do processo inflamatório 
acima exposto, ocorreu uma disfunção do aparelho mucociliar com 
redução da velocidade de transporte mucociliar (SALDIVA et al., 1992). 
Este achado indica que a poluição atmosférica pode promover um 
aumento da suscetibilidade para a contração de doenças respiratórias na 
população exposta. 
 Ratos expostos à poluição de São Paulo desenvolveram hiper-
reatividade brônquica, a qual foi revertida quando da remoção dos 
animais expostos para um local desprovido de poluição (PEREIRA et 
al., 1995). 
 Camundongos injetados com um carcinógeno (n-nitroso-metil-
uretano), apresentam maior taxa de transformação neoplásica do que 
seus controles mantidos em local “limpo”. O efeito promotor neoplásico 
da poluição mostrou ser reprodutivo e dose-dependente (REYMÃO et 
al., no prelo). 
 O conjunto dos resultados acima sugere fortemente que a 
exposição crônica à poluição atmosférica é capaz de promover 
alterações respiratórias adversas em animais. No entanto, a transposição 
direta destes achados à população humana é problemática e merece 
cuidados. 
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 O trabalho desenvolvido pela Faculdade de Medicina de Harvard 
em 6 cidades americanas, dá suporte aos nossos achados em animais 
(DOCKERY et al., 1993). Neste estudo, foram acompanhados cerca de 
8000 pessoas por um período de 16 anos, em 6 cidades do Meio-Oeste 
americano, possuidoras de condições sócio-econômicas similares, porém 
com níveis ambientais médios de PM10 distintos. A população do estudo 
foi examinada por meio de diferentes testes bioquímicos e clínicos e de 
função pulmonar, onde se tentou controlar o estudo para as variáveis de 
confusão como fumo, condições de trabalho e doenças crônico-
degenerativas. 
 A Figura 5 mostra os coeficientes de sobrevida atribuídos pelos 
modelos multivariados para as 6 cidades estudadas, bem como os níveis 
médios de PM10 entre pacientes. 
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Seis Cidades - EUA (Dockery e cols, NEJM 3291753-1759, 1993)
Neste estudo, foram acompanhados milhares de indivíduos por cerca de 16 anos em seis cidades
com perfil sócio-economico semelhante. As cidades apresentavam níves distintos de PM10
(ug/m3). As barras representam a redução da expectativa de vida da população, sugerindo que a
mesma diminui em função dos níveis médios de poluição.










Figura 5. Risco relativo de mortalidade em função dos níveis médios de PM10 
observados em cada cidade. 
 
 
 Como se pode notar, há uma redução da sobrevida proporcional à 
concentração média de PM10, já controlados os efeitos de fumo, 
hipertensão arterial, diabetes, etc. 
 Outra evidência de efeito crônico da poluição sobre a saúde 
humana foi obtido em trabalho recente de nosso Laboratório, em 
processo de submissão para eventual publicação na revista Chest. Neste 
trabalho, foram estudados por métodos morfométricos 84 pulmões 
humanos, obtidos durante necrópsia motivados por morte violenta. Os 
casos do estudo foram obtidos de Guarulhos, na grande São Paulo, onde 
os níveis médios de PM10 oscilam em torno de 90 µg/m
3. Como 
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controle, foram estudados aqueles casos provenientes de pequenas 
cidades do interior de São Paulo. 
 Para cada caso, foram obtidas informações sobre fumo (ativo e 
passivo) e exposição ocupacional atual e pregressa. Os resultados deste 

































Figura 6. Média e intervalo de confiança para a média dos marcadores 
histológicos de lesão pulmonar, nas regiões controle e poluída. 
 
 
 Como se pode observar na figura acima, todos os marcadores 
histológicos da lesão pulmonar encontram-se aumentados nos 
indivíduos expostos à poluição urbana. Modelos de regressão 
(Gaussianos e regressão Tobit) mostraram que estes efeitos não são 
alterados pela inclusão das variáveis de confusão medidas no estudo, 
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sugerindo que a exposição crônica de uma população à poluição urbana 
pode produzir alterações inflamatórias do parênquima pulmonar e vias 
aéreas, que são, na maioria das vezes, sub-clínicas. 
 
1.5. Os Efeitos Agudos da Poluição Atmosférica sobre a Saúde. 
 
 O Laboratório de Poluição Atmosférica Experimental (L.P.A.E.) 
iniciou, no começo dos anos 90, uma série de pesquisas para estudar os 
efeitos agudos da poluição sobre a saúde. Para este fim, foram 
desenvolvidas técnicas estatísticas de séries temporais, aplicadas aos 
dados existentes sobre mortalidade no Município de São Paulo, posto 
que, desde 1990, o Programa de Aprimoramento de Informações sobre 
Mortalidade (PROAIM), fornece registros diários de mortalidade na 
cidade, com o respectivo Código Internacional de Doenças. 
 Os estudos de séries temporais são particularmente eficientes para 
a detecção de efeitos agudos da poluição. Através desta abordagem, é 
possível estudar a variação do número de ocorrências de um evento - 
mortes ou internações hospitalares - ao longo do tempo, como uma 
função de termos controladores para variações sazonais de diferentes 
frequências (estações do ano, meses ou dias da semana), indicadores de 
temperatura e umidade relativa do ar, ou outros fatores de interesse, 
entre estes, os níveis de poluição. Neste contexto, a mortalidade de São 
Paulo é avaliada, sendo a sua associação com os diferentes termos do 
modelo aferido estimada por meio de diferentes técnicas estatísticas, 
comparando-se São Paulo com ela mesma ao longo de um período de 
tempo curto o suficiente para que os hábitos e condições sócio-
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econômicas da população não variem de forma significativa. Em assim 
sendo, é muito pouco plausível que certas variáveis influencidoras de 
doenças respiratórias - o tabagismo, por exemplo - exibam colinearidade 
com a poluição atmosférica. Em outras palavras, é pouco provável que 
as pessoas de uma população fumem mais quando a poluição aumenta, 
ou que exista uma sincronicidade entre poluição atmosférica e 
deficiências do Sistema de Saúde Pública. 
 Através deste tipo de procedimento, foram observados efeitos 
significativos entre poluição atmosférica e mortalidade infantil 
(SALDIVA et al., 1994) e de idosos (SALDIVA et al., 1995) em São 
Paulo, quando se leva em conta a média das estações de monitoramento 
de poluentes da Companhia de Tecnologia e Saneamento Ambiental de 
São Paulo (CETESB). Este efeito parece ser dominado pelas doenças 
respiratórias e apresenta uma curta latência entre o aumento da poluição 
e efeito na mortalidade. Outro aspecto muito importante é o 
representado pelo fato de que a associação entre poluição e mortalidade 
não exibe um nível de segurança para os poluentes, ou seja, não foi 
caracterizado um nível seguro de poluição, abaixo do qual não havia 
efeito sobre a mortalidade. Este aspecto pode ser melhor compreendido 
pela observação da Figura 7, onde o risco relativo de morte em pessoas 
acima de 64 anos é expresso como uma função de categorias de PM10. 
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São Paulo, 1990-1991 (Saldiva e cols, Arch Environ Health 50:159-163, 1995)
A figura abaixo mostra o risco relativo de mortalidade de idosos em função de diferentes concentrações de
PM10, já descontados os efeitos climáticos e de sazonalidade. Nos modelos, foi tomada como referência a
concentração de PM10 correspondente aos20% dos dias mais “limpos” do período estudado (42 ug/m3).
Como se pode notar, existe um aumento progressivo do risco de mortalidade com o aumento da poluição,
sem que ocorram evidências de um gatilho, ou seja, de uma concentração de poeira inalável sem efeito
























 Caso tomemos a primeira categoria de PM10 (42 µg/m
3) como 
referência, vemos que existe um aumento linear do risco de morte à 
medida que os níveis de poluição aumentam, chegando a cerca de 12% 
nos dias de “pico” de poluição. 
 Uma das críticas que se pode fazer aos estudos que verificam a 
relação poluição e saúde valendo-se de dados de mortalidade é 
representada pelas idéias que exporemos a seguir. 
 Como o tempo decorrido entre variação de poluição e aumento de 
mortalidade é muito curto, existe a possibilidade de que o efeito da 
poluição represente apenas uma “colheita” dos indivíduos suscetíveis. 
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 De acordo com a hipótese da “colheita”, a poluição apenas 
anteciparia em poucos dias, êxitos letais de indivíduos com saúde 
extremamente precária, já comprometidos definitivamente com a morte. 
 Em nossos dados, não tivemos nenhuma evidência de efeito 
“colheita”, que normalmente se traduz por uma ação redutora da 
mortalidade que se observa após os picos de poluição. Decidimos, no 
entanto, abordar o problema da “colheita” usando uma base de dados 
menos sujeita a este tipo de influência como os dados de morbidade. 
 A Figura 8 mostra graficamente os resultados de nossos estudos 
relacionando poluição a admissões por doenças respiratórias no Pronto-
Socorro do Instituto da Criança da Faculdade de Medicina da 
Universidade de São Paulo. Os prontuários dessas crianças foram 
examinados e as contagens diárias de admissões foram classificadas 
como devidas a causas respiratórias e causas não respiratórias. As 
admissões por causas respiratórias foram ainda subdivididas em 3 




A figura abaixo mostra o risco relativo de admissão por doenças respiratórias no Pronto-Socorro do Instituto
da Criança. As doenças respiratórias como um todo (RESP) foram discriminadas em subcategorias:
broncopneumonia (BCP), infecção de vias aéreas superiores (IVAS) e crianças com chiado. Descontados os
efeitos climáticos, sazonalidade e outras variáveis de confusão, nota-se que existe um risco crescente de
internação com o aumento da poluição. Este efeito manifesta-se com uma curta latência e parece não

























Figura 8. Risco relativo de admissão em pronto socorro para crianças menores 
de 13 anos em função de categorias de PM10. 
 
 
 Na figura acima houve uma associação significativa entre 
internações por causas respiratórias e PM10, sendo que este efeito 
manifesta-se para todas as categorias de doenças respiratórias. De forma 
análoga à observada nos estudos de mortalidade, não foi possível 
detectar um nível seguro de PM10. 
 Os resultados de nossos estudos não são únicos, sendo coerentes 
com aqueles obtidos por diferentes grupos de pesquisa (para referências 
veja a revisão de BASCON et al., 1996) e parecem indicar que, ao 
contrário da idéia estabelecida até a metade dos anos 80, a poluição 
atmosférica urbana é um fator de agravo à saúde pública, seja medida 
em termos crônicos ou agudos. Outro conceito implícito aos resultados 
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acima expressos é de que os padrões de qualidade do ar são eficientes 
para preservar a Saúde da média da população, mas não impedindo 
efeitos adversos sobre os grupos mais suscetíveis da sociedade. 
 
1.6. Proposição do Presente Estudo. 
 
 As informações expostas anteriormente levam ao conceito de que 
incrementos de poluição atmosférica são acompanhados de aumentos 
significativos da mortalidade. Esta associação, embora demonstrada de 
forma mais inequívoca em situações de grande acúmulo de poluentes 
(FIRKET, 1936; LOGAN, 1953; CIOCCO & THOMPSON, 1961), 
parece também acontecer quando as variações de poluição são 
relativamente discretas (DOCKERY et al., 1989; FAIRLEY, 1990; 
SCHWARTZ & MARCUS, 1990; SCHWARTZ, 1991; DOCKERY et 
al., 1992; POPE III et al., 1992; SCHWARTZ & DOCKERY, 1992a; 
SCHWARTZ & DOCKERY, 1992b; OSTRO, 1993; SCHWARTZ, 
1993; DOCKERY & POPE III, 1994; SALDIVA et al., 1994; 
SALDIVA et al., 1995). De forma geral, a associação entre poluição e 
mortalidade, descrita no conjunto de trabalhos publicados até o presente 
momento, apresenta um curto período de latência, ou seja, manifesta-se 
dentro de um intervalo de tempo de poucos dias. Outro aspecto 
interessante reside no fato que os efeitos da poluição sobre a 
mortalidade são mais intensamente notados em termos de doenças 
respiratórias e/ou cardiovasculares. 
 Este último ponto representa um dos aspectos da associação 
poluição-saúde que merece uma melhor elucidação. 
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 Devido à interação natural dos poluentes inalados com o sistema 
respiratório, a associação entre poluição e mortalidade por causas 
respiratórias parece plausível. Neste cenário, indivíduos suscetíveis 
poderiam ter suas doenças respiratórias causadas ou agravadas pela 
poluição. Por outro lado, os mecanismos patogenéticos da associação 
entre poluição e mortalidade cardiovascular são menos compreendidos. 
Diversas hipóteses podem ser levantadas neste momento. É possível que 
alguns poluentes atmosféricos (como o material particulado fino) 
tenham o potencial de atingir a circulação sanguínea e promover 
diretamente um efeito sobre o coração (DOCKERY & POPE III, 1994). 
Uma outra hipótese alternativa seria a de que os efeitos da poluição 
sobre o sistema cardio-vascular sejam indiretos e secundários a um 
prejuízo dos mecanismos de captação e transporte de oxigênio (RUMEL 
et al., 1993). Sem pretender reduzir-se a discussão dos efeitos da 
poluição sobre a mortalidade por doenças cardiovasculares somente às 
duas hipóteses acima levantadas, é conveniente que se detenha o curso 
dos pensamentos para avaliar-se a complexidade dos problemas a serem 
superados pesando adequadamente cada um deles, especialmente no 
contexto de estudos epidemiológicos convencionais. As possíveis 
limitações deste tipo de abordagem crescem na medida dos problemas 
relacionados ao controle adequado de fatores que poderiam agir como 
variáveis de confusão. A definição da “causa mortis”, por exemplo, 
como sendo de natureza cardiovascular ou respiratória pode ser afetada 
pela imprecisão dos atestados de óbito. Neste contexto, é plausível 
imaginar-se que mortes súbitas ocorridas fora do ambiente hospitalar 
sejam atribuídas a causas cardiovasculares, especialmente quando o 
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atestado de óbito é preenchido por um médico que não conhecia a 
história médica do paciente em questão. Desta forma, estudos 
epidemiológicos realizados com contagens de óbitos baseados em uma 
fonte mais precisa de mortalidade poderiam avaliar de forma mais 
correta o efeito diferencial da poluição sobre doenças respiratórias e 
cardiovasculares. 
 Neste estudo, pretende-se avaliar a associação entre poluição 
atmosférica e mortalidade em idosos, tendo por base os diagnósticos 
estabelecidos por meio de necrópsia, visando fornecer maiores 
informações sobre a relação poluição-saúde.  
 Em assim sendo, os objetivos do presente estudo podem ser 
resumidos da seguinte forma: 
 
 1. Avaliar a associação entre poluição e mortalidade em idosos, a 
partir da confrontação dos dados da CETESB e do Serviço de 
Verificação de Óbitos da Capital. 
 
 2. Verificar, no caso de uma associação positiva, se há 




2-Material e Métodos 
 
 
2.1. Coleta de Dados de Mortalidade. 
 
 As informações sobre mortalidade foram obtidas a partir de 
registros arquivados em livros que se encontram no Serviço de 
Verificação de Óbitos da Capital (SVO). Esse serviço é responsável pela 
necrópsia de indivíduos na situação em que não há informação 
suficiente para fornecer o atestado de óbito em bases clínicas. Como, em 
geral, essas pessoas não dispunham de um serviço médico regular ou de 
médicos que pudessem fornecer informações pregressas, é possível que 
representem os segmentos mais pobres da população. 
 O SVO está diretamente ligado à Faculdade de Medicina da 
Universidade de São Paulo, e seu nível na emissão de laudos pode ser 
considerado bastante satisfatório. Os dados estudados não compreendem 
os casos provenientes do HC (Hospital das Clínicas), aqueles casos 
devidos a mortes violentas (encaminhados ao IML) bem como os de 
abortamento, foram excluídos. 
 Os arquivos nos livros foram pesquisados manualmente, o que 
nos dá maior acuidade na conceituação da “causa mortis”. 
 
2.1.1. Caracterização dos Dados Coletados. 
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 Foram elaboradas planilhas, manualmente e em papel, onde 
constavam a data, o sexo e as causas primária e secundária da morte, 
classificadas de acordo com a designação a seguir: 
1. Respiratório 
2. Cardiovascular (CV) 
3. Não respiratório/não cardiovascular (NResp-NCV) 
 
 Considerou-se a causa primária de óbito, a que constava no 
atestado de óbito como sendo a causa da morte, e a causa secundária, a 
que constava no atestado de óbito, como sendo a doença principal. Os 
casos onde a causa era apresentada como “indeterminada” pelo SVO não 
foram computados. 
 A análise feita manualmente se tornou bastante precisa, de tal 
modo que edemas pulmonares (causa da morte) por arteriosclerose 
(doença principal) foram computados como óbito por motivo 
cardiovascular, o que provavelmente não seria possível se os dados 
fossem coletados eletronicamente. Os óbitos respiratórios foram todos 
os que apresentaram comprometimento dos pulmões e vias aéreas 
superiores, exemplificando, bronquite crônica ou broncopneumonia, 
etc... Os óbitos cardiovasculares foram caracterizados como os casos 
que apresentaram infartos do miocárdio e também cerebrais, embolismo, 
tromboembolismo etc... Todos os dados coletados foram armazenados 
no programa EPINFO. Uma descrição resumida do arquivo de dados 
gerado no EPINFO é apresentada a seguir. 
 Cada linha corresponde a um paciente, para o qual foram 
coletadas as seguintes variáveis: 
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 data do óbito 
 idade do paciente (anos) 




 morte por causa respiratória: 
1. sim 
0. não 
 morte por causa cardiovascular: 
1. sim 
0. não 




 Cada uma das variáveis descritas acima foi armazenada em uma 
coluna do arquivo. 
 Em cada um dos arquivos gerados foram calculados, para cada dia 
do estudo, o número total de mortes por causas respiratórias (Resp), por 
causas cardiovasculares (CV) e por causas não respiratórias e não 
cardiovasculares (NResp-NCV). Este procedimento, bem como a análise 
estatística foram realizados no programa SPSS for Windows (Versão 
6.0). 
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2.2. Obtenção dos Dados na Companhia Estatal de Tecnologia de 
Saneamento Ambiental (CETESB). 
 
 As concentrações dos poluentes, em bases diárias, foram obtidas 
diretamente na Companhia de Tecnologia de Saneamento Ambiental 
(CETESB). 
 A CETESB dispõe de 11 estações de monitoramento espalhadas 
pela cidade de São Paulo que coletam, na medida do possível, dados 
sobre os níveis de poluentes atmosféricos. Os poluentes medidos pela 
CETESB e que fizeram parte do nosso estudo foram: óxido de 
nitrogênio (NO2), óxido de enxofre (SO2), particulado inalável (PM10), 
monóxido de carbono (CO) e ozônio (O3). 
 Os dados acerca da concentração são produzidos nas estações de 
monitoramento em intervalos regulares durante todo o dia. 
Posteriormente, é calculada, em cada estação, a concentração diária de 
cada poluente medido. A concentração diária de SO2, PM10, e NO2, é 
definida como sendo a média de todas as medições produzidas no 
período de 24 horas. Para CO, são produzidas médias a cada hora, 
portanto a concentração diária é definida como sendo a maior média 
móvel de 8 horas observada no período de 24 horas. Para O3 considerou-
se a maior média horária observada no período de 24 horas. Em todos os 
casos, o período de 24 horas a que nos referimos acima, no cálculo da 
concentração diária de poluentes, começa às 4 horas do dia anterior e 
termina às 15 horas do dia corrente. 
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 Foram obtidas, ainda, informações sobre a temperatura mínima do 
dia e a umidade relativa do ar medida ao meio dia para todo o período de 
estudo. 
 Com o objetivo de avaliar a associação entre o número de óbitos e 
a concentração de poluentes, foram realizadas análises estatísticas 
descritivas simples, para fins de comparação, medidas de correlação, e 
por fim ,estimada uma variedade de modelos de regressão. 
 
2.3. Análises Estatísticas. 
 
 A análise estatística foi realizada com auxílio do programa 
SPSS® (SPSS for windows: Base System User´s Guide, Release 6.0, 
1993. Chicago). 
 
2.3.1. Características dos Modelos de Regressão. 
 
 Os modelos de regressão utilizaram, como variável dependente, o 
número diário de óbitos por todas as causas (TOTAL) ou por causas 
respiratórias (Resp), bem como por motivos cardiovasculares (CV) e 
outros (não respiratórios-não cardiovasculares - NResp-NCV). A 
concentração diária de poluentes, a temperatura mínima do dia e a 
umidade relativa do ar foram utilizadas como variáveis explicativas do 
número de óbitos. Além disso, foram incorporadas ao modelo, como 
variáveis explicativas, 24 indicadores para meses do ano, 7 para dias da 
semana, 4 para categorias de temperatura (<10ºC, de 11 a 14ºC, de 15 a 
18ºC e > 18ºC) e 2 para categorias de umidade (umidade relativa <55% 
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e umidade relativa >75%). Nos modelos que utilizaram o número de 
óbitos por causas respiratórias como variável dependente, adicionamos, 
como variável explicativa, o número de óbitos por causas não 
respiratórias. 
 
2.3.2. Técnicas de Estimação (Regressão Linear Múltipla e Regressão de 
Poisson). 
 
 O número diário de óbitos é um evento de contagem e é razoável 
supor que obedeça à distribuição de Poisson. Sabe-se que um processo 
de Poisson gera ocorrências independentes e randomizadas através de 
tempo ou de espaço. Se o tempo de análise for dividido em intervalos 
discretos de, por exemplo, períodos de 24 horas, o número de óbitos 
diários teoricamente pode ser disposto como seguindo uma distribuição 
de Poisson. Uma vez que vários fatores devem influenciar o risco da 
doença respiratória, deve-se assumir que o processo de Poisson não é 
estacionário. Isto pressupõe que o processo pode mudar devido à 
mudança de fatores de risco, como por exemplo, ocorrência de baixa 
temperatura, que pode propiciar aumento de morbidade respiratória. As 
técnicas de regressão de Poisson são empregadas para estimar efeitos de 
diversos fatores na doença. Para números maiores de ocorrências (mais 
de 10), a distribuição Normal é bastante próxima da distribuição de 
Poisson e modelos de regressão múltipla convencionais podem ser 
usados. Entretanto, os modelos de regressão de Poisson podem ser úteis 
para o propósito de avaliar a variação do dia-a-dia do número de óbitos, 
onde a distribuição do processo pode ser determinada por níveis de 
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poluição, estações de ano, clima ou outros fatores (POPE III & 
SCHWARTZ, 1996). 
 As análises preliminares foram feitas usando modelos de 
regressão múltipla convencionais. Foram estimados também modelos 
que continham um termo para a autocorrelação de primeira ordem como 
variável independente.  
 
2.3.3. Estrutura de Defasagem. 
 
 É lógico supor que possa existir defasagem na correlação entre os 
níveis de poluentes e o número diário de óbitos, isto é, os efeitos da 
poluição atmosférica sobre a saúde respiratória podem ser causados por 
exposição imediata ou exposição em dias prévios. Desta forma, deve 
existir correlação entre o aumento de óbitos por doenças respiratórias e 
o aumento de níveis de poluentes não somente no dia corrente, mas 
também nos dias anteriores ao óbito. Em outras palavras, estamos 
considerando que o número de óbitos de um determinado dia dependa 
dos níveis de poluentes neste dia e em alguns dias anteriores. Para 
modelar esta defasagem de forma mais precisa, foram estimados 
modelos de regressão tomando como variável independente a 
concentração de poluentes do dia corrente e a média móvel de cada 
poluente observada anteriormente aos óbitos. A média móvel de 2 dias 
para PM10, por exemplo, é definida como a média aritmética das 
concentrações de PM10 do dia do evento e do dia anterior. Convém notar 
que, neste caso, a média móvel confere a mesma importância para a 
exposição ao poluente no dia do óbito e no dia anterior. 
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 A estrutura de defasagem pode prever uma série de situações que 
merecem a nossa atenção. Primeiramente podemos assumir que a 
exposição aos poluentes no dia do óbito seja mais importante do que em 
dias prévios. Nesse sentido, seria interessante considerar uma estrutura 
de desfasagens que atribuísse diferentes pesos para a concentração do 
poluente no dia corrente e nos dias prévios ao evento. O modelo mais 
flexível é o de defasagem de distribuição polinomial, onde o processo de 
seleção dos pesos e do número de dias de exposição a ser levado em 
conta é determinado através do ajuste de modelos polinomiais de 
diferentes graus. POPE III & SCHWARTZ (1996) apresentam uma 
breve descrição deste método. Este modelo permite uma grande 
variedade de estruturas de defasagem, onde os efeitos de poluentes do 
dia corrente e dos dias prévios podem ser crescente, decrescente ou a 
combinação dos dois anteriores. Para a análise dos nossos dados, 
modelos de defasagem de distribuição polinomial foram estimados de 
forma a permitir uma defasagem de 10 a 21 dias. Os resultados desta 
nossa análise preliminar sugerem a existência de uma estrutura de 
defasagem entre óbitos e a concentração de poluentes do dia corrente até 
varios dias anteriores. Entretanto, a melhor correlação foi observada 
para a média móvel em torno de 12 dias. Com o objetivo de verificar se 
as associações observadas eram robustas, o coeficiente de cada poluente 
foi estimado utilizando-se diferentes conjuntos de variáveis 
independentes e controles para sazonalidade. 
 Com o intuito de avaliar se essas associações podem ser 
consideradas dose-dependentes, foram estimados modelos de regressão 
utilizando 4 categorias das concentrações do poluente em lugar das 
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variáveis originais. Essas categorias foram definidas de acordo com os 
quartis da distribuição da concentração do poluente (< 1o. quartil, entre o 





 As medidas descritivas de mortalidade diária em idosos (total, 
respiratórias e cadiovasculares), concentrações de poluentes e variáveis 
climáticas medidas na cidade de São Paulo para o ano de 1991, são 
apresentadas na Tabela 3. 
 Desde que os resultados para diferentes modelos foram muito 
similares, apresentar-se-ão apenas os dados obtidos usando a abordagem 
da regressão linear múltipla convencional. 
 Associações significantes entre Resp e PM10, SO2 e NO2 foram 
observadas, e estão representadas nas tabelas 4, 5 e 6 respectivamente. 
 As figuras de 9 a 11, representam graficamente a sensibilidade 
dos coeficientes, relacionando PM10, SO2 e NO2 à mortalidade através 
de diferentes especificações do modelo. Os coeficientes parecem ser 
robustos o suficiente para diferentes parâmetros controladores. As 
figuras 12 a 14 apresentam o aumento estimado na mortalidade por 
causas respiratórias como uma função de quatro categorias de 
concentração de PM10, SO2 e NO2 (menor que o primeiro quartil, 
primeiro quartil ao médio, médio ao terceiro quartil, maior do que o 
terceiro quartil). Essas associações entre Resp e NO2 apresentam 
aumento significativo no risco para a categoria superior da concentração 
do poluente (NO2 > 177.1 ppb e PM10 = 80.7 g/m3, respectivamente). 
Por outro lado, a associação entre Resp com SO2 apresentou maior 
aumento da primeira para a segunda categoria. 
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 Não se observou associação significante entre quaisquer poluentes 
e CV no grupo estudado (>60 anos). Desde que esse achado é, de certa 
forma, surpreendente, nós estendemos a análise das idades consideradas 
no presente estudo, a uma faixa mais ampla. Explorou-se possíveis 
associações entre CV e todos os poluentes, para a faixa etária 
compreendida entre 0 a 99 anos, usando diferentes agrupamentos de 
idade. Não se observou associação significativa entre CV e poluentes 
em nenhuma das subpopulações de idade estudadas, assim como entre 





 O presente estudo foi concebido de forma a se poder avaliar se os 
poluentes encontrados na atmosfera de uma cidade como São Paulo 
estariam interferindo de maneira prejudicial à saúde da população 
exposta. Este trabalho descreve os resultados de um estudo de séries 
temporais, relacionando as flutuações da poluição atmosférica com a 
mortalidade na cidade de São Paulo. Um banco de dados foi extraído de 
informações de necrópsias e utilizado para tal fim, por acreditarmos que 
tais dados forneceriam uma melhor definição da causa primária dos 
óbitos quando comparada à forma usual, baseada em certificados de 
óbito. Esse procedimento permitiu sob condições mais controladas, uma 
melhor avaliação dos possíveis efeitos diferenciais da poluição nos 
óbitos por motivos respiratórios e cardiovasculares. 
 Trabalhos realizados no LPAE, estudando animais expostos à 
poluição e comparando-os com os da região rural de Atibaia (um local 
livre de poluição) demonstraram alterações no trato respiratório desses 
animais quando comparados com os seus controles mantidos em local 
“limpo” (BÖHM et al., 1989; SALDIVA et al., 1992; LEMOS et al., 
1994; PEREIRA et al., 1995). 
 Estudos populacionais prévios sugeriram que talvez o conceito de 
padrão de qualidade de ar não exista, uma vez que níveis abaixo dos 
estabelecidos como seguros, estariam afetando a saúde da população 
exposta. Desta forma, o conceito de níveis seguros de poluição tem sido 
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modificado por estudos epidemiológicos mais recentes (DOCKERY et 
al., 1993; SCHWARTZ, 1994a; SALDIVA et al., 1994 e 1995). 
 A maneira de abordar os dados é variada e em nosso estudo os 
diversos tipos de análise estatística levaram a resultados semelhantes, 
motivo pelo qual optou-se por apresentar apenas os resultados obtidos 
por modelo de regressão linear múltipla convencional. Utilizando 
diferentes modelos, foram observadas associações significantes entre 
concentração de poluentes e Resp, enquanto nos CV e NResp-CV, 
nenhuma associação significante, dos efeitos da poluição sobre esses 
dois últimos subgrupos, foi encontrada. 
 SCHWARTZ & MORRIS (1995) analisaram as admissões 
hospitalares por doenças cardiovasculares em Detroit, Michigan, para 
adultos com 65 anos ou mais. Após controlar para diversas variáveis 
como sazonalidade, temperatura, etc..., encontraram associação de PM10 
e admissões hospitalares, sendo que outros poluentes como o SO2 e CO 
não contribuíram de maneira forte para as admissões observadas no 
período de estudo. 
 O tipo de estudo desenvolvido neste trabalho, considerando dados 
de autópsia é, a nosso ver, bastante relevante, por permitir uma maior 
segurança na definição da “causa mortis”. Os trabalhos realizados até 
hoje consideravam apenas admissões hospitalares ou quando tratavam 
de autópsias estas eram via computador, de dados já armazenados 
(FAIRLEY, 1990). 
 Os óbitos por motivos tanto respiratórios quanto cardiovasculares 
foram analisados e, para a faixa etária superior a 60 anos, encontrou-se 
uma forte associação com PM10 , SO2 e RESP. 
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 Essa associação não foi afetada pelas diferentes técnicas 
estatísticas empregadas nos modelos, sugerindo que a poluição 
atmosférica contribui para agravar as doenças respiratórias, levando à 
morte. Ainda, o coeficiente dos modelos relacionando Resp à poluição 
atmosférica não mudou nem quando o número diário de óbitos não-
respiratórios (NResp) foi incluído na análise como uma variável 
independente, como pode ser visto nas figuras 10 a 12. O motivo dessa 
inclusão foi considerar qualquer possibilidade de interferência de uma 
variável que não estivesse adequadamente controlada pela variação 
sazonal ou climática. 
 Surpreendentemente, não foi observado qualquer efeito de 
episódios agudos de poluição atmosférica sobre os óbitos CV, mesmo 
usando diferentes métodos de análise em várias faixas etárias estudadas. 
Este achado está em desacordo com estudos anteriores que mostram 
associações significativas entre poluição e mortalidade por motivos CV 
(POPE III et al., 1996; SCHWARTZ & MORRIS, 1995; SEATON et al., 
1995). 
 Aqui cabe colocar que talvez a população atendida pelo SVO não 
seja representativa da cidade como um todo. Mesmo assim, essa 
população, teoricamente, deveria apresentar maior correlação com os 
poluentes, mas nossa análise não detectou essa maior suscetibilidade. É 
possível que a associação não tenha sido detectada em razão das 
características de nosso banco de dados. Por outro lado, essa ausência de 
associação pode representar a realidade, por serem os dados coletados 
com uma maior definição da causa da morte em comparação com os 
estudos prévios. 
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 Uma das dificuldades dessa forma de estudo é a identificação do 
poluente específico responsável pelos efeitos adversos à saúde. A 
poluição atmosférica em São Paulo é principalmente produto de 
emissões automotivas, as quais produzem, ao mesmo tempo, muitos 
contaminantes atmosféricos. Existe claramente um alto grau de 
colinearidade entre as concentrações de PM10, NO2 e SO2, e é possível 
que tais poluentes simplesmente representem indicadores da complexa 
mistura de gases liberados pelos automotores. 
 Finalizando, os resultados obtidos no presente estudo corroboram 
a idéia de que a poluição atmosférica de São Paulo representa uma fonte 
de agravo à Saúde. Foram obtidas associações significativas entre a 
mortalidade por doenças respiratórias especificamente e diferentes 
poluentes, de uma forma dose-dependente e não afetada por diferentes 
técnicas de estimação dos modelos. Nossos dados indicam que medidas 
controladoras da emissão de poluentes devem ser adotadas com urgência 





 Este estudo sugere uma associação robusta entre poluição atmosférica 
e mortalidade por motivos respiratórios.  
 A associação entre poluição e mortalidade exibiu um padrão dose-
dependente, não sugerindo um nível seguro de poluição. 
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Tabela 2. Características da rede de monitoramento de São Paulo: 
 
 
Poluente Número de estações Método Tipo de medida 
SO2     (g/m3) 
NO2    (ppm) 







média móvel de 24h (início às 
16:00h do dia precedente) 
- 
CO    (ppm)  3 infravermelho maior média móvel de 8 h 
(início às 16h do dia precedente) 
O3    (ppb)  4 quimioluminescência maior média horária (início às 




Tabela 3. Estatística descritiva para as variáveis principais: 
 
 
 Média DP Mínimo Máximo 
Dados de mortalidade     
Total de óbitos/dia 6.7 3.0 0 20 
Óbitos Respiratórios/dia 1.5 1.4 0 7 
Óbitos Cardiovasculares/dia 4.2 2.3 0 15 
     
Poluentes     
NO2 (ppm) 154.9 77.8 2.3 554.9 
CO (ppm) 6.6 1.8 2.7 12.5 
PM10 (g/m3) 69.4 31.1 14.8 192.8 
SO2 (g/m3) 19.5 9.6 3.8 56.9 
O3 (ppb) 74.0 51.9 2.7 242.8 
     
Variáveis climáticas     
Temperatura (C) 15.2 2.7 5.6 20.3 
Umidade relativa (%) 67.3 11.1 42.5 100.0 
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Tabela 4. Coeficientes de regressão estimados e erros-padrões com PM10 







Poluentes   
PM10 (µg/m3) .012* .006 
   
Indicadores do mês do ano   
Fevereiro -.370 .376 
Março .022 .369 
Abril -.298 .383 
Maio .273 .414 
Junho -.249 .485 
Julho .904 .480 
Agosto .374 .487 
Setembro -.449 .517 
Outubro .276 .403 
Novembro -.585 .385 
Dezembro .116 .375 
   
Indicadores dos dias da semana   
Segunda -.145 .257 
Terça -.376 .258 
Quarta -.248 .261 
Quinta -.547* .260 
Sexta -.471 .257 
Sábado -.227 .256 
   
Variáveis climáticas   
temperatura mínima (%) .040 .080 
umidade relativa (ºC) .002 .019 
   
Indicadores de temperatura   
13.4 a 15.3 ºC -.474 .308 
15.4 a 17.4 ºC -.178 .433 
17.4 a 20.3 ºC -.510 .598 
   
Indicadores de umidade   
58.5 a 66.0 % -.105 .254 
66.5 a 75.0 % -.172 .368 
75.5 a 100.0 % -.252 .596 
   
Constante .631 1.547 
* p < 0.05 
 52 
Tabela 5. Coeficientes de regressão estimados e erros-padrões com SO2 







Poluente   
SO2 (µg/m3) .065* .027 
   
Indicadores dos meses do ano   
Fevereiro -.081 .404 
Março .295 .394 
Abril -.148 .384 
Maio .190 .417 
Junho -.611 .555 
Julho .372 .570 
Agosto .133 .522 
Setembro -.842 .596 
Outubro -.181* .467 
Novembro -.893 .417 
Dezembro -.144 .373 
   
Indicadores dos dias da semana   
Segunda -.104 .258 
Terça -.326 .259 
Quarta -.218 .261 
Quinta -.558* .259 
Sexta -.510* .258 
Sábado -.248 .256 
   
Variáveis climáticas   
temperatura mínima (%) .023 .080 
umidade relativa (ºC) -.000 .020 
   
Indicadores de temperatura   
13.4 a 15.3 ºC -.519 .310 
15.4 a 17.4 ºC -.220 .433 
17.4 a 20.3 ºC -.466 .591 
   
Indicadores de umidade   
58.5 a 66.0 % -.114 .253 
66.5 a 75.0 % -.178 .367 
75.5 a 100.0 % -.247 .595 
   
Constante .794 1.524 
* p < 0.05 
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Tabela 6. Coeficientes de regressão estimados e erros-padrões com NO2 







Poluente   
NO2 (µg/m3) .006* .003 
   
Indicadores dos meses do ano   
Fevereiro -.430 .380 
Março -.025 .374 
Abril -.259 .388 
Maio .357 .419 
Junho .057 .437 
Julho .977* .475 
Agosto .188 .528 
Setembro -.170 .464 
Outubro .387 .404 
Novembro -.653 .394 
Dezembro -.586 .462 
   
Indicadores dos dias da semana   
Segunda -.115 .259 
Terça -.323 .260 
Quarta -.212 .263 
Quinta -.517* .261 
Sexta -.462 .259 
Sábado -.243 .257 
   
Variáveis climáticas   
temperatura mínima (%) .058 .081 
umidade relativa (ºC) .003 .020 
   
Indicadores de temperatura   
13.4 a 15.3 ºC -.377 .301 
15.4 a 17.4 ºC -.132 .430 
17.4 a 20.3 ºC -.487 .596 
   
Indicadores de umidade   
58.5 a 66.0 % -.159 .254 
66.5 a 75.0 % -.234 .369 
75.5 a 100.0 % -.300 .596 
   
Constante .152 1.618 
* p < 0.05 
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Figura 9. Coeficiente de regressão +/- erro padrão para PM10 através de 
diferentes especificações das variáveis independentes. 
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Figura 10. Coeficiente de regressão +/- erro padrão para SO2 através de 
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Figura 11. Coeficiente de regressão +/- erro padrão para NO2, através de 
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Figura 12. Risco relativo de morte devida a doenças respiratórias para 









































Figura 13. Risco relativo de morte devida a doenças respiratórias para 
concentrações crescentes de SO2. 
 
 








































Figura 14. Risco relativo de morte devida a doenças respiratórias para 
concentrações crescentes de NO2. 
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